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Udary zatorowe kardiogenne stanowią ok. 1/5 wszystkich 
udarów niedokrwiennych mózgu. Znane źródło zatoro-
wości kardiogennej, zamknięcie tętnicy mózgowej oraz 
brak innej przyczyny udaru wskazują na etiologię kardio-
genną. W przebiegu mózgowej zatorowości kardiogennej 
najczęściej dochodzi do zamknięcia tętnicy szyjnej we-
wnętrznej, tętnicy środkowej mózgu w odcinku proksy-
malnym, gałęzi korowych tętnicy środkowej mózgu, tęt-
nicy podstawnej lub jej odgałęzień. Dlatego też lokaliza-
cja i wielkość ogniska niedokrwiennego może wskazywać 
na etiologię udaru niedokrwiennego. Zamknięcie dużych 
tętnic domózgowych prowadzi do wystąpienia typowych 
zespołów objawów neurologicznych. Bóle głowy, zabu-
rzenia świadomości, gwałtowny początek i narastanie 
objawów neurologicznych lub ich szybkie wycofywanie 
się, cechy kliniczne zajęcia mnogich terytoriów naczynio-
wych mogą wskazywać na etiologię zatorową kardiogen-
ną. Chorzy z udarem sercowo-zatorowym są narażeni na 
duże ryzyko nawrotu udaru oraz mają zwiększone ryzyko 
zgonu z powodu choroby sercowo-naczyniowej. Odpo-
wiednia diagnostyka oraz włączenie właściwego leczenia 
mają podstawowe znaczenie w postępowaniu z chorymi 
z udarem sercowo-zatorowym. W przeciwieństwie do le-
czenia farmakologicznego stosowanego w innych podty-
pach etiologicznych udaru, w których stosuje się głównie 
leki przeciwpłytkowe, w prewencji udaru kardiogenne-
go wykazano bardzo dużą skuteczność doustnych anty-
koagulantów oraz mniejszą leków przeciwpłytkowych. 
Mimo szerokiej dostępności leków przeciwkrzepliwych 
nie wszyscy pacjenci otrzymują właściwe leczenie.
Zarys epidemiologiczny
Hart zaproponował trzy stopnie prawdopodobieństwa wy-
stąpienia udaru kardiogennego: możliwy, prawdopodobny 
i pewny udar sercowo-zatorowy (tab. 1) (Hart, 1992).
W celu określenia parametrów epidemiologicznych 
udaru kardiogennego należy zacząć od wymienienia 
czynników ryzyka udaru niedokrwiennego, które dzieli-
my na niezmienne i poddające się modyfikacji. Do tych 
pierwszych zaliczamy wiek, płeć oraz pochodzenie et-
niczne. Do czynników poddających się modyfikacji zali-
cza się nadciśnienie tętnicze, cukrzycę, hipercholestero-
lemię, nikotynizm, nadużywanie alkoholu oraz choroby 
serca (w tym migotanie przedsionków) (Sacco, 1995). 
Częstość występowania wyżej wymienionych klasycz-
nych naczyniowych czynników ryzyka różni się pomię-
dzy kobietami i mężczyznami (tab. 2).
Tabela  1 . Kryteria prawdopodobieństwa wystąpienia udaru kardiogennego
Możliwy Istnienie potencjalnego źródła zatorowości kardiogennej (dużego lub małego ryzyka)
Prawdopodobny Istnienie źródła zatorowości kardiogennej (dużego lub małego ryzyka)
Bez objawów udaru lakunarnego
Zwężenie tętnicy domózgowej < 50% (lub brak zwężenia)
Brak współistniejących głównych czynników ryzyka udaru (nadciśnienie tętnicze, cukrzyca)
Brak innej potencjalnej etiologii udaru niedokrwiennego
Pewny Spełnione kryteria dla prawdopodobnego udaru kardiogennego
Udokumentowane w badaniu angiograficznym zamknięcie objawowej tętnicy mózgowej 
w ostrej fazie udaru
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Ze względu na stosowanie rozmaitych kryteriów kla-
syfikacji podtypów etiologicznych udaru niedokrwien-
nego nie ma w piśmiennictwie jednolitych danych epi-
demiologicznych dotyczących występowania udarów 
sercowo-zatorowych. Jednym z najszerzej używanych sy-
stemów klasyfikacji podtypów etiologicznych udaru jest 
schemat zaproponowany przez Adamsa i wsp. (1993). 
Według tej klasyfikacji udar sercowo-zatorowy rozpozna-
je się na podstawie stwierdzenia:
1. Niedrożności tętnicy mózgowej.
2. Źródła zatorowości kardiogennej.
3. Objawów neurologicznych świadczących o uszko-
dzeniu kory mózgu lub móżdżku.
4. Obecności ogniska niedokrwiennego położonego 
w obrębie kory mózgu, struktur podkorowych, w pniu 
mózgu lub móżdżku (o średnicy > 1,5 cm).
5. Braku innych przyczyn udaru niedokrwiennego.
U chorych z udarem sercowo-zatorowym stwier-
dza się również główne naczyniowe czynniki ryzyka. 
Częstość ich występowania jest pokazana poniżej na 
podstawie wyników badania epidemiologicznego prze-
prowadzonego przez Kolominsky-Rabas i wsp. (2001) 
(ryc. 1). Najczęściej występującym czynnikiem były cho-
roby serca (81%), nadciśnienie tętnicze (57%), cukrzyca 
(23%) oraz palenie tytoniu (8%). U chorych z udarem 
sercowo-zatorowym w porównaniu z chorymi z innymi 
podtypami udaru niedokrwiennego rzadziej można było 
stwierdzić nikotynizm i cukrzycę (Kolominsky-Rabas 
i wsp., 2001). 
Określenie wyjściowych parametrów epidemiologicz-
nych daje podstawę do wyznaczenia zapadalności na 
poszczególne podtypy udaru niedokrwiennego, w tym 
także udaru kardiogennego (ryc. 2). Biorąc pod uwagę 
wszystkie grupy wiekowe, zapadalność na udar sercowo-
zatorowy była większa (30,2/100 000 populacji; 95% CI: 
25,6–35,7) niż na udar miażdżycowo-zakrzepowy (95% 
CI: 15,3; 12–19,3) i lakunarny (95% CI: 25,8; 21,5– 
–30,9). Ponadto zapadalność na udar sercowo-zatorowy 
wzrastała wraz z wiekiem, jak w przypadku innych pod-
typów etiologicznych, a u osób powyżej 75 r.ż. była więk-
sza od zapadalności na udar miażdżycowo-zakrzepowy 
i lakunarny (Kolominsky-Rabas i wsp., 2001).
W materiale Lausanne Stroke Registry wykazano, że 
u niewielkiej części chorych z udarem niedokrwiennym 
(7%) może dochodzić do nakładania się czynników ryzy-
ka, a także potencjalnych mechanizmów etiologicznych 
udaru (Moncayo i wsp., 2000). W tej grupie chorych 
u 43% stwierdzono równocześnie patologię dużych tęt-
nic domózgowych i potencjalne źródło zatorowości kar-
diogennej, a u 34% chorych źródło zatorowości kardio-





przedsionków Cukrzyca Palenie tytoniu
Nadużywanie 
alkoholu
Arboix i wsp., 2000
n = 2000; 48%a 50–55%
b 18–30%b Brak danych 1–21%b 0,1–5%b
Di Carlo i wsp., 
2003
n = 4499; 50% 
47–51% 15–21%b 21% 18–57%b 21–48%b
Glader i wsp., 
2003
n = 20 761; 49% 
46–48% 17–21% 20–22% 12–15% Brak danych
Holroyd-Leduc  
i wsp., 2000
n = 44 832; 50% 
30–34%b 10–13%b 19–20%b Brak danych Brak danych
Roquer i wsp., 
2003
n = 1581; 48% 
53–65%b 19–31%b 27–28% 5–52%b 3–25%b
Worall i wsp., 2002 
n = 1087; 53% 80–88% Brak danych 32–45% 48–78% 1–5%
Kolominsky-Rabas 
i wsp., 2001 
n = 583; 58%c 
57% 54%d 25% 13% Brak danych
a odsetek kobiet; b dane dla kobiet – mężczyzn; c dane dotyczące mężczyzn i kobiet; d wywiad przebytego zawału mięśnia serca, 
choroby wieńcowej, zastoinowej niewydolności krążenia, zaburzeń rytmu serca oraz wad zastawkowych
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Ryc. 1. Częstość występowania naczyniowych czynników ryzyka w różnych podgrupach etiologicznych udaru niedokrwiennego, wg 
Kolominsky-Rabas i wsp., 2001. L – udar wywołany miażdżycą dużych naczyń, C – udar sercowo-zatorowy, S – udar lakunarny, 
U – udar o nieustalonej etiologii, O – udar o innej ustalonej etiologii; wg klasyfikacji Adamsa i wsp. (1993) 
Ryc. 2. Zapadalność na poszczególne podtypy etiologiczne udaru niedokrwiennego w różnych przedziałach wiekowych, wg Kolomin-
sky-Rabas i wsp. (2001). L – udar wywołany miażdżycą dużych naczyń, C – udar sercowo-zatorowy, S – udar lakunarny, U – udar 
o nieustalonej etiologii; wg klasyfikacji Adamsa i wsp. (1993)  
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gennej współistniało z chorobą małych naczyń. Ponad-
to wykazano, że u 5% chorych współistniały wszystkie 
trzy potencjalne mechanizmy etiologiczne. W tej grupie 
chorych statystycznie częściej stwierdzano równoczesne 
występowanie nadciśnienia tętniczego, migotania przed-
sionków oraz choroby niedokrwiennej serca. Ustalono 
również, że u 82% chorych z nakładającymi się czynni-
kami etiologicznymi jednym z nich była zatorowość kar-
diogenna (Moncayo i wsp., 2000). W materiale Hommy 
i wsp. (2002), obejmującym chorych z przetrwałym ot-
worem owalnym, u których podejrzewano zatorowość 
kardiogenną, w 52% przypadków stwierdzano współist-
nienie innych potencjalnych przyczyn. 
Objawy kliniczne mózgowej 
zatorowości kardiogennej
Sercowopochodny materiał zatorowy ze względu na swo-
je rozmiary może doprowadzić do zamknięcia dużych 
tętnic domózgowych. Dane z piśmiennictwa wskazują na 
to, że zatory kardiogenne częściej umiejscawiają się w ob-
szarze unaczynienia tętnicy szyjnej wewnętrznej (od 19 
do 45%) niż w układzie kręgowo-podstawnym (od 16 do 
30%) (Bogousslavsky i wsp., 1988; Moullin i wsp., 1997; 
Vemmos i wsp., 2000; Libman i wsp., 2001). Za kardio-
genną etiologią zatorową przemawia jednoczesne zajęcie 
kilku niezależnych terytoriów naczyniowych, a także na-
gły początek z szybkim narastaniem objawów (< 5 min) 
oraz wystąpienie bólu głowy (Arboix i wsp., 1999; Rami-
rez-Lassepas i wsp., 1987). Na mechanizm zatorowości 
kardiogennej wskazuje również  szybkość wycofywania 
się objawów neurologicznych. Dla przypadków spekta-
kularnie ustępującego deficytu neurologicznego wiąza-
nego z lizą i przemieszczaniem dystalnym materiału za-
torowego w literaturze anglojęzycznej stworzono termin 
spectacular shrinking deficit (Minematsu i wsp., 1992). 
Przy zamknięciu tętnicy szyjnej wewnętrznej lub głów-
nego pnia tętnicy środkowej mózgu może dojść do wy-
stąpienia rozległego udaru niedokrwiennego w obszarze 
zaopatrywanym przez tętnice soczewkowato-prążkowio-
we i gałęzie korowe tętnicy środkowej mózgu. U chorego 
z udarem o takiej lokalizacji poza nasilonymi przeciw-
stronnymi objawami ogniskowymi mogą pojawić się rów-
nież zaburzenia świadomości. W przypadkach zamknię-
cia korowego naczynia tętniczego mogą wystąpić charak-
terystyczne dla udaru kardiogennego objawy, takie jak 
izolowana afazja Wernickego, izolowane zaniedbywanie 
połowicze lub izolowana globalna afazja (Ferro, 1983). 
W przypadku zamknięcia tętnicy podstawnej lub jej od-
gałęzień może dochodzić do wystąpienia wielopozio-
mowego uszkodzenia struktur tylnojamowych, wzgórza 
oraz płatów potylicznych. Obszar niedokrwienia może 
obejmować boczną część opuszki (zespół Wallenberga), 
półkulę móżdżku lub terytorium zaopatrywane przez ga-
łąź korową tętnicy tylnej mózgu (typowy objaw izolowa-
nego niedowidzenia połowiczego) (Piechowski-Jozwiak, 
Bogousslavsky, 2004; Caplan i wsp., 2004). Przeciwko 
kardiogennej etiologii zatorowej może świadczyć wystą-
pienie objawów zespołu lakunarnego.
Objawy radiologiczne udaru mózgu 
sugerujące etiologię kardiogenną
W badaniach neuroobrazowych do objawów sugerują-
cych zator sercowopochodny można zaliczyć występowa-
nie korowych ognisk niedokrwiennych jedno- lub obu-
stronnych, rozległych udarów podkorowych, jednoczes-
ne występowanie udaru w obrębie przedniego i tylnego 
kręgu unaczynienia albo na wielu poziomach w tylnym 
kręgu unaczynienia. Do charakterystycznych objawów 
należy izolowane zajęcie terytorium tylnych gałęzi tęt-
nicy środkowej mózgu, tętnicy przedniej mózgu, tętnicy 
tylnej mózgu oraz tętnicy górnej móżdżku. Wydaje się, 
że obrazowanie metodą rezonansu magnetycznego MRI 
przynosi więcej istotnych informacji niż tomografia kom-
puterowa. Stwierdzenie ogniska lakunarnego w struktu-
rach głębokich mózgu nie musi jednoznacznie wykluczać 
udaru zatorowego. Badanie MRI z opcją dyfuzyjną umoż-
liwia bowiem zobrazowanie ogniska zawału w obszarze 
zaopatrywanym przez pojedynczą tętniczkę przeszywa-
jącą oraz dyskretne zmiany niedokrwienne w obszarze 
zaopatrywanym przez gałęzie korowe, co odpowiada 
rekanalizacji pnia tętnicy mózgowej i fragmentacji ma-
teriału zatorowego (Ay i wsp., 1999). Kolejnym charak-
terystycznym dla udaru zatorowego objawem radiolo-
gicznym jest wystąpienie transformacji krwotocznej. Jak 
pokazują wyniki badań sekcyjnych, transformacja krwo-
toczna udaru niedokrwiennego jest obecna prawie we 
wszystkich przypadkach potwierdzonego udaru kardio-
gennego (Fisher, Adams, 1951). Mechanizm prowadzący 
do wystąpienia transformacji krwotocznej polega praw-
dopodobnie na zamknięciu tętnicy mózgowej dużego ka-
libru przez materiał zatorowy, które prowadzi do zawału 
mózgu oraz niedokrwienia ściany naczynia krwionoś-
nego i miejscowego skurczu naczyniowego. Następnie 
skurcz naczyniowy prawdopodobnie ustępuje i dochodzi 
do reperfuzji, fragmentacji skrzepliny i przemieszczenia 
drobnych jej elementów na obwód i wtedy miejscowo 
może dochodzić do uszkodzenia niedokrwionej ściany 
tętnicy w mechanizmie jej pęknięcia lub rozwarstwienia 
(de Freitas i wsp., 2001). Czynnikami przepowiadający-
mi wystąpienie transformacji krwotocznej są: wystąpie-
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nie rekanalizacji zamkniętego przez skrzeplinę naczynia 
po 6 godz. od wystąpienia udaru mózgu, niedrożność 
segmentu proksymalnego tętnicy środkowej oraz brak 
kolateralizacji przepływu (Molina i wsp., 2001; Alexan-
drov i wsp., 1997).
Za pomocą metod radiologicznych można również 
stwierdzić przechodzenie materiału zatorowego przez tęt-
nice domózgowe i wewnątrzczaszkowe. Przy zastosowa-
niu badania duplex Doppler tętnic domózgowych można 
wykazać obecność balotującej w świetle opuszki tętnicy 
szyjnej wewnętrznej skrzepliny. Skrzeplinę w niektórych 
przypadkach można odróżnić od blaszki miażdżycowej 
na podstawie jej homogennego izoechogenicznego cha-
rakteru (Kimura i wsp., 1998). Poza tym w przezczaszko-
wym badaniu dopplerowskim (TCD) można wykryć syg-
nały mikrozatorowe (tzn. sygnały HITS), odpowiadające 
przechodzącym przez światło tętnic mózgowych skrzep-
linom pochodzącym z jam serca (Darbellay i wsp., 2004; 
Batista i wsp., 1999). Ponadto u chorych z podejrzeniem 
zatorowości paradoksalnej w badaniu TCD z kontrastem 
można wykryć sygnały mikrozatorowe przy insonacji tęt-
nic wewnątrzczaszkowych, co potwierdza przeciek pra-
wo-lewy sercowy albo przeciek płucny (Teague, Sharma, 
1991). W badaniu arteriografii mózgowej można stwier-
dzić zwężenie umożliwiające ulokowanie się materiału 
zatorowego, niedrożność korowej gałęzi tętnicy mózgo-
wej oraz zajęcie kilku terytoriów naczyniowych charak-
terystyczne dla zatoru z proksymalnego źródła (Kieffer 
i wsp., 1969). Klasyczną angiografię mózgową wykonuje 
się obecnie rzadko, głównie w  celu przeprowadzenia za-
biegów wewnątrznaczyniowych (angioplastyka, trombo-
liza mechaniczna) lub dotętniczej trombolizy. 
Źródła zatorowości kardiogennej
Różni autorzy odmiennie oceniają stopień ryzyka wystą-
pienia udaru niedokrwiennego u chorych z chorobami 
serca. Szeroko stosowana jest klasyfikacja źródeł zato-
rowości kardiogennej z badania TOAST (tab. 3) (Adams 
i wsp., 1993). 
Źródła mózgowej zatorowości kardiogennej można 
również podzielić pod względem anatomicznej lokaliza-
cji w sercu na przedsionkowe (migotanie przedsionków, 
utrwalone trzepotanie przedsionków, śluzak przedsion-
ka oraz skrzeplina w lewym przedsionku), komorowe 
Tabela  3 . Choroby serca o dużym i małym ryzyku zatorowości mózgowej. Schemat klasyfikacji wg Adamsa i wsp. 
(1993)
Duże ryzyko zatorowości mózgowej Małe ryzyko zatorowości mózgowej
Sztuczne zastawki mechaniczne Wypadanie płatka zastawki mitralnej
Zastawkowe migotanie przedsionków Zwapnienie pierścienia zastawki mitralnej
Migotanie przedsionków Zwężenie zastawki mitralnej bez migotania przedsionków
Skrzeplina w lewym przedsionku/uszku lewego  
przedsionka
Turbulencje w lewym przedsionku
Zespół chorej zatoki Tętniak przegrody międzyprzedsionkowej
Zawał mięśnia serca (< 4 tygodni) Przetrwały otwór owalny
Skrzeplina w lewej komorze Trzepotanie przedsionków
Kardiomiopatia rozstrzeniowa Izolowane migotanie przedsionków
Odcinkowa akineza ściany lewej komory Biologiczna sztuczna zastawka
Śluzak przedsionka Niebakteryjne zapalenie wsierdzia
Infekcyjne zapalenie wsierdzia Zastoinowa niewydolność krążenia
Hipokinetyczny segment lewej komory
Zawał mięśnia serca (w okresie od 4 tygodni  
do 6 miesięcy)
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(skrzeplina przyścienna lewej komory, śluzak lewej ko-
mory, niedawno przebyty zawał ściany przedniej, kar-
diomiopatia rozstrzeniowa) i zastawkowe (stenoza mi-
tralna, sztuczne zastawki, bakteryjne lub nieinfekcyjne 
zapalenie wsierdzia) (Ferro, 2003a). Najczęstszymi przy-
czynami udaru kardiogennego są: migotanie przedsion-
ków, przebyty zawał mięśnia serca, sztuczne zastawki 
mechaniczne oraz kardiomiopatia rozstrzeniowa. Roz-
poznanie etiologii kardiogennej u chorych z pierwszym 
w życiu udarem niedokrwiennym, u których występują 
inne czynnik ryzyka o mniejszym potencjale zatorowym, 
takie jak np. wypadanie płatka zastawki mitralnej lub 
przetrwały otwór owalny, wymaga najpierw dogłębnej 
diagnostyki i wykluczenia innych przyczyn wystąpienia 
udaru mózgu. Według Kelleya i Minagara, szacunkowa 
roczna częstość występowania udaru niedokrwienne-
go wynosiła 7% u chorych z migotaniem przedsionków, 
4% u chorych z niewydolnością serca i 2% u chorych po 
przebytym zawale mięśnia serca lub z innymi rzadszymi 
chorobami serca (Kelley, Minagar, 2003). 
W diagnostyce kardiologicznej chorych z podejrze-
niem mózgowego zatoru kardiogennego należy wykonać 
kilka badań (tab. 4). Echokardiografia przezprzełykowa 
(TEE) jest lepszą metodą w poszukiwaniu źródła zatoro-
wości kardiogennej z tego powodu, że jest bardziej czuła 
od echokardiografii przezklatkowej (TTE) (Cujec i wsp., 
1991). Różnicę czułości pomiędzy obiema metodami wi-
dać na przykładzie badania, w którym za pomocą TTE 
wykryto 8%, a TEE 46% następujących nieprawidłowości: 
skrzeplina w lewym przedsionku, obecność spontaniczne-
go kontrastu, obecność przecieku prawo-lewego, skrzep-
lina w lewej komorze serca (Albers i wsp., 1994).  TEE 
jest badaniem półinwazyjnym i trudnym do wykonania 
u niektórych pacjentów z udarem (ciężki stan kliniczny, 
brak współpracy). Z tych powodów TTE jest głównym 
badaniem w rutynowej diagnostyce udarów mózgu. Bada-
nie TEE powinno być rozważane w pierwszej kolejności 
u pacjentów w młodym wieku (< 45. r.ż.) oraz w udarach 
kryptogennych.
Migotanie przedsionków
W migotaniu przedsionków (AF), ze względu na spowol-
nienie przepływu krwi, pojawiają się warunki do powsta-
wania skrzeplin w uszku lewego przedsionka oraz rza-
dziej w samym lewym przedsionku. Przepływ krwi jest 
nieco szybszy w trzepotaniu przedsionków, co tłumaczy 
mniejsze ryzyko mózgowych powikłań zatorowych u cho-
rych z trzepotaniem przedsionków (Fuster i wsp., 2001). 
Częstość występowania niezastawkowego AF wzrasta 
wraz z wiekiem i wynosi 0,5% u osób w wieku 50–59 
lat, 1,8% – 60–69 lat, 4,8% – 70–79 lat i 8,8% w wieku 
80–89 lat (Wolf i wsp., 1991). U osób z nadciśnieniem 
tętniczym czynnikami przepowiadającymi wystąpienie 
napadu AF jest wiek (RR = 1,75; 95% CI: 1,36–2,26; dla 
każdej kolejnej dekady życia) oraz zwiększona masa le-
wej komory (RR = 1,20; 95% CI: 1,07–1,34), a ryzyko 
przejścia napadowego migotania w przewlekłe jest zwią-
zane z większą średnicą lewego przedsionka (RR = 2,08; 
95% CI: 1,31–3,31) (Verdecchia i wsp., 2003). AF wią-
że się ze średnim rocznym ryzykiem wystąpienia udaru 
mózgu wynoszącym 5%. W związku z rosnącą częstością 
występowania wraz z wiekiem, AF staje się istotnym 
czynnikiem ryzyka udaru u osób w wieku podeszłym. 
U osób w szóstej dekadzie życia ryzyko wystąpienia udaru 
w skali roku wynosi ok. 1,5%, u osób w siódmej dekadzie 
– 2,8%, w ósmej dekadzie – 9,9% i w dziewiątej dekadzie 
– 23,5%. W tych grupach wiekowych niezastawkowe AF 
zwiększa ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego od 
2,6 do 4,5 razy (Wolf i wsp., 1991). Zastawkowe AF po 
przebytej chorobie reumatycznej daje o wiele większe 
zagrożenie zatorowe. Badania przeprowadzone we Fra-
mingham wskazują, że współistnienie wywiadu przebytej 
choroby reumatycznej serca oraz AF zwiększa ryzyko wy-
stąpienia udaru mózgu aż 17-krotnie (Wolf i wsp., 1978). 
AF bez towarzyszących naczyniowych czynników ryzyka 
i chorób serca określane jest terminem „izolowanego mi-
gotania przedsionków”. Tego typu AF, szczególnie u osób 
młodych, niesie z sobą małe ryzyko wystąpienia udaru 
mózgu (1,3% rocznie) (Di Tullio, Homma, 2002). Przez 
długi czas uważano, że napadowe AF w porównaniu 
Tabela  4 . Badania wykonywane w diagnostyce udaru kardiogennego (Ferro, 2003b) 
Wszyscy chorzy z udarem mózgu Elektrokardiogram (EKG)
Większość chorych z udarem mózgu Echokardiografia przezklatkowa (TTE) lub przezprzełykowa 
(TEE)
Wybrane przypadki chorych z udarem mózgu Monitorowanie holterowskie EKG
Inne badania elektrofizjologiczne
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z utrwalonym AF powoduje mniejsze ryzyko wystąpienia 
udaru zatorowego. Jednakże dane z piśmiennictwa zdają 
się temu przeczyć i ryzyko udaru w obu postaciach AF 
jest obecnie uznawane za porównywalne (Hart i wsp., 
2000). Do czynników zwiększających ryzyko udaru kar-
diogennego w przebiegu AF do 10–12% w skali roku 
zalicza się zastoinową niewydolność krążenia, chorobę 
wieńcową, cukrzycę, nadciśnienie tętnicze oraz przebyte 
incydenty zatorowe w wywiadzie (Hart i wsp., 2000).
U chorych z trzepotaniem przedsionków ryzyko 
wystąpienia udaru niedokrwiennego jest większe niż 
w populacji ogólnej (1,41 razy), podobnie w przypadku 
współistnienia napadowego AF (ryzyko zwiększone 1,56 
razy) (Biblo i wsp., 2001). U chorych z trzepotaniem 
przedsionków ryzyko udaru niedokrwiennego wzrasta 
przy wykonywaniu zabiegów kardiowersji oraz przy 
współistnieniu tych samych, co w AF, czynników ryzyka 
(Sparks, Kalman, 2001; Lanzarotti, Olshansky, 1997).
Przy ocenie chorego z AF należy uwzględnić wywiad 
chorobowy, wyniki badania przedmiotowego, wyniki ba-
dań elektrokardiograficznych, radiologicznych i ultraso-
nograficznych, a także hormonalnych i biochemicznych. 
Należy zwrócić uwagę na obecność objawów towarzyszą-
cych migotaniu przedsionków, określić typ AF (pierwszy 
epizod, napadowe, przetrwałe lub utrwalone), częstotli-
wość i czas trwania napadów, reakcje na środki farmako-
logiczne oraz obecność chorób towarzyszących (choro-
by serca, zaburzenia endokrynologiczne, intoksykacja). 
W badaniu EKG oceniana jest częstość pracy serca, cechy 
przerostu lewej komory, blok odnogi pęczka Hisa oraz 
występowanie innych nadkomorowych zaburzeń rytmu 
(Fuster i wsp., 2001). U chorych z AF ocena morfologii 
serca w badaniu ultrasonograficznym ma istotne znacze-
nie. Metodą z wyboru przy ocenie obecności materiału 
zatorowego w uszku lewego przedsionka jest TEE (Mug-
ge i wsp., 1994). U chorych z AF dodatkowymi parame-
trami ultrasonograficznymi pozwalającymi ocenić ryzy-
ko zatorowości jest m.in. średnica lewego przedsionka, 
prędkość przepływu w uszku lewego przedsionka oraz 
funkcja skurczowa lewej komory (Fatkin i wsp., 1994; 
Mitusch i wsp., 1995). Korzyści płynące z wykonywania 
badań TTE oraz TEE u osób powyżej 45. r.ż. z ostrym 
udarem niedokrwiennym, bez innych chorób serca wraz 
z prawidłowym EKG i badaniem fizykalnym układu krą-
żenia, są od dawna przedmiotem dyskusji w piśmienni-
ctwie. Z jednej strony obecność skrzepliny w jamach ser-
ca stwierdzano przy użyciu TEE u zaledwie 1% osób bez 
zaburzeń rytmu serca (Omran i wsp., 2000). Z drugiej 
strony obecność skrzepliny w lewym przedsionku oraz 
uszku lewego przedsionka została potwierdzona za po-
mocą badania TEE u 8% chorych z udarem mózgu (Mc-
Namara i wsp., 1997). Częstość występowania skrzepli-
ny w uszku lewego przedsionka jest większa u chorych 
z utrwalonym AF i wynosi ok. 27%, ale u 14% chorych 
z AF trwającym mniej niż 3 dni również można stwier-
dzić obecność skrzepliny (Stoddard i wsp., 1995). Obec-
ność skrzepliny w uszku lewego przedsionka stwierdzana 
jest u 40% chorych z AF (napadowym lub utrwalonym) 
i niedawno przebytym incydencie zatorowym (Manning 
i wsp., 1995). Obecność skrzepliny w uszku lewego 
przedsionka zwiększała ryzyko wystąpienia udaru mózgu 
3-krotnie (Transesophageal echocardiographic..., 1998). 
Innym parametrem ultrasonograficznym pozwalającym 
na bardziej precyzyjne określenie ryzyka wystąpienia 
udaru mózgu jest stwierdzenie obecności spontaniczne-
go kontrastu echograficznego w jamach serca w badaniu 
przezprzełykowym. Obecność spontanicznego kontrastu 
w lewym przedsionku jest związana ze zwiększonym 
ryzykiem (3–4 razy) wystąpienia udaru mózgu (Trans- 
esophageal echocardiographic..., 1998).
Wyniki wieloośrodkowych badań nad profilaktyką 
pierwotną udaru niedokrwiennego u chorych z migo-
taniem przedsionków pokazują, że zastosowanie do-
ustnych antykoagulantów (warfaryna, acenokumarol) 
z docelowym INR 2,0–3,0 zmniejsza ryzyko udaru nie-
dokrwiennego o 62–70% (Petersen i wsp., 1989; The ef-
fect of low-dose..., 1990; SPAFS, 1991; Ezekowitz i wsp., 
1992; Connolly i wsp., 1991; Singer i wsp., 2004), co 
odpowiada absolutnej redukcji ryzyka (ARR) wystąpie-
nia udaru od 2,7 do 3,1% w skali roku. Liczba chorych, 
których należy leczyć, aby uniknąć pojedynczego udaru 
mózgu (NNT), wynosi zatem od 32 do 37 (Singer i wsp., 
2004; Hankey, Warlow, 1999). Aspiryna w dawce 300 
mg dziennie zmniejsza ryzyko wystąpienia udaru o ok. 
21–22%, co odpowiada 1,5% wartości ARR rocznie oraz 
NNT = 67 (Hankey, Warlow, 1999; Hart i wsp., 1998). 
Antykoagulanty doustne w prewencji pierwotnej uda-
ru niedokrwiennego są bardziej skuteczne niż aspiryna 
(RRR = 52%; 95% CI: 37–63) (Singer i wsp., 2004). 
Rozważając odpowiednią metodę profilaktyki pierwot-
nej, należy wziąć pod uwagę ryzyko wystąpienia powi-
kłań krwotocznych wewnątrz- i zewnątrzczaszkowych 
(Levine i wsp., 2004). Przy wyborze odpowiedniej me-
tody profilaktycznej należy również brać pod uwagę do-
datkowe ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego, 
wynikające ze współistnienia takich czynników, jak: nad-
ciśnienie tętnicze (ryzyko względne udaru równe 1,6), 
cukrzyca (1,7), zastoinowa niewydolność krążenia (1,4), 
choroba wieńcowa (1,5), przebyty udar niedokrwienny 
lub TIA (2,5), podeszły wiek (1,4) (Fuster i wsp., 2001). 
Zalecenia dotyczące profilaktyki pierwotnej udaru nie-
dokrwiennego wydane wspólnie przez American Heart 
Association (AHA), American College of Chest Physi-
cians (ACCP) praz European Society of Cardiology (ESC) 
przedstawiono w tabeli 5. Zalecenia postępowania z cho-
rymi z trzepotaniem przedsionków w profilaktyce udaru 
niedokrwiennego są takie same, jak dla chorych z AF 
(Fuster i wsp., 2006).
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Zalecenia postępowania w prewencji wtórnej uda-
ru u pacjentów z AF są mniej złożone niż w przypadku 
profilaktyki pierwotnej. Wszyscy chorzy powinni otrzy-
mywać doustne antykoagulanty z docelowym INR = 
2,5 (2,0–3,0), a w przypadku przeciwwskazań do stoso-
wania antykoagulantów (np. ryzyko częstych upadków, 
padaczka, otępienie, krwawienie z przewodu pokarmo-
wego) należy podawać aspirynę w dawce 325 mg/dobę 
(Sacco i wsp., 2006; Hacke i wsp., 2003). Należy podkre-
ślić, że przy INR = 2,0 ryzyko wtórnego ukrwotocznienia 
udaru podwaja się i zwiększa wraz z dalszym wzrostem 
intensywności antykoagulacji (Fuster i wsp., 2006). Po-
nadto ryzyko ukrwotocznienia zwiększa się również przy 
współistnieniu angiopatii amyloidowej, leukoarajozy 
oraz przebytych mikrowylewów w badaniu MRI (Fuster 
i wsp., 2006).
Zawał mięśnia serca
Udar niedokrwienny może być powikłaniem ostrego za-
wału mięśnia serca i może także wystąpić w odległym 
okresie po zawale serca. Największe ryzyko wystąpienia 
udaru mózgu stwierdza się w ciągu 4 tygodni po prze-
bytym zawale mięśnia serca. W tym czasie ryzyko uda-
ru wynosi 1–2,5%, z czego ok. połowa chorych doznaje 
udaru w ciągu pierwszych 5 dni od wystąpienia zawału 
mięśnia serca (Mooe i wsp., 1997). Ryzyko wystąpienia 
udaru niedokrwiennego u chorych po przebytym zawale 
mięśnia serca wzrasta 2,8 razy (95% CI: 1,1–7,6) u osób 
po przebytym udarze mózgu w przeszłości, 3,8 razy (1,3–
11,0) u chorych z utrwalonym AF, 4,6 razy (1,6–12,8) 
u osób ze świeżo rozpoznanym AF i 3,4 razy (1,6–7,4) 
u osób ze stwierdzanym uniesieniem odcinka ST. Ponad-
to udar mózgu występował częściej u osób z rozległym 
zawałem mięśnia serca oraz u osób z zawałem ściany 
przedniej (Mooe i wsp., 1997). Do wystąpienia udaru 
niedokrwiennego w późnym okresie po zawale mięśnia 
serca (> 3 miesięcy) dochodzi częściej u chorych z aki-
nezą lewej komory serca oraz z obecnością skrzepliny 
w lewej komorze (15% chorych). Drugą po skrzeplinie 
w lewej komorze serca przyczyną zatorowości kardiogen-
nej jest AF (12%). Poza zatorową etiologią kardiogenną 
stwierdza się również udary lakunarne związane z wie-
loletnim nadciśnieniem tętniczym w wywiadzie (12%) 
oraz udary w mechanizmie miażdżycowo-zakrzepowym 
związane z krytycznym zwężeniem tętnicy szyjnej we-
wnętrznej (21%). Niezależnymi czynnikami ryzyka uda-
ru w późnym okresie po zawale serca są: podeszły wiek, 
płeć męska, hipercholesterolemia oraz objawy chromania 
przestankowego (Martin, Bogousslavsky, 1993).
Najczęstszą przyczyną udaru mózgu po przebytym 
zawale mięśnia serca jest obecność skrzepliny w lewej ko-
morze serca. Do wytworzenia skrzepliny dochodzi u ok. 
25–30% chorych z zawałami ściany przedniej i u ok. 5% 
chorych z zawałami ściany dolnej (Di Tullio, Homma, 
Tabela  5 . Zalecenia AHA, ACCP i ESC dotyczące profilaktyki pierwotnej udaru niedokrwiennego u chorych z migotaniem 
przedsionków (Fuster i wsp., 2006)
1. Leczenie przeciwzakrzepowe zalecane jest wszystkim osobom z AF, z wyjątkiem młodych pacjentów z izolowanym AF 
oraz przy istniejących przeciwwskazaniach do leczenia.
2. Wybór leku przeciwzakrzepowego zależy od indywidualnej oceny każdego pacjenta.
3. Chorzy z bardzo dużym ryzykiem udaru powinni otrzymywać doustny antykoagulant (acenokumarol lub warfa-
ryna) w celu utrzymania wskaźnika INR na poziomie 2,0–3,0. Czynniki związane z najwyższym ryzykiem udaru 
u chorych z AF to przebyty incydent zakrzepowo-zaotorowy (udar, TIA lub inny zator) oraz zwężenie zastawki dwu-
dzielnej związane z chorobą reumatyczną.
4. Doustna antykoagulacja zalecana jest u pacjentów z AF i co najmniej 2 czynnikami ryzyka udaru spośród 5 następu-
jących: a) wiek ≥ 75 lat; b) nadciśnienie tętnicze; c) niewydolność serca; d) obniżona frakcja wyrzutowa lewej komory 
(EF ≤ 35%); e) cukrzyca.
5. Wskaźnik INR powinien być kontrolowany co tydzień na początku leczenia antykoagulacyjnego, a następnie przynaj-
mniej raz w miesiącu.
6. Aspiryna w dawce 81–325 mg/dobę jest zalecana u chorych z AF z małym ryzykiem wystąpienia udaru oraz jeśli ist-
nieją przeciwwskazania do antykoagulacji.
7. U chorych z AF i sztucznymi zastawkami serca INR powinien być wyższy niż 2,5 i dostosowany do typu zastawek.
8. U pacjentów z trzepotaniem przedsionków leczenie przeciwzakrzepowe powinno być takie samo jak u chorych z AF.
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2002; Visser i wsp., 1984). Skrzeplina zaczyna formo-
wać się już w pierwszej dobie, ale najczęściej jej obec-
ność stwierdzana jest w pierwszym tygodniu po zawale 
mięśnia serca. Obecność skrzepliny oraz jej potencjał za-
torowy (rozmiary, ruchomość) można wystarczająco oce-
nić za pomocą badania TTE (Di Tullio, Homma, 2002). 
U chorych z udarem niedokrwiennym bądź TIA spowo-
dowanymi zawałem mięśnia serca powikłanym obecnoś-
cią skrzepliny zaleca się stosowanie doustnych antykoa-
gulantów z docelowym INR = 2,0–3,0 przez co najmniej 
3 miesiące (do 12 miesięcy) (Sacco i wsp., 2006; Hacke 
i wsp., 2003). Niezależnie od antykoagulacji w prewencji 
wtórnej zawału mięśnia serca należy stosować aspirynę 
w dawce maksymalnie do 162 mg/dobę (Sacco i wsp., 
2006). Niektórzy autorzy uważają, że u chorych z zawa-
łem ściany przedniej uzasadnione jest stosowanie wlewu 
z heparyny do czasu, kiedy za pomocą badania TTE nie 
wykluczy się obecności skrzepliny w lewej komorze (Di 
Tullio, Homma, 2002).
Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Niewydolność lewej komory serca może prowadzić do 
spowolnienia przepływu krwi przez serce i w następstwie 
do powstania skrzepliny w lewej komorze serca. Kardio-
miopatia w większości przypadków jest spowodowana 
chorobą wieńcową, w rzadkich przypadkach może wyni-
kać z genetycznie uwarunkowanych lub innych nabytych 
schorzeń mięśnia serca. Według danych z piśmiennictwa, 
częstość występowania skrzepliny w lewej komorze serca 
u chorych z kardiomiopatią waha się od 0–30%, a ryzyko 
wystąpienia powikłań zatorowych wynosi od 2–4% (Di 
Tullio, Homma, 2002). Ryzyko wystąpienia udaru mózgu 
jest odwrotnie proporcjonalne do wielkości frakcji wyrzu-
towej serca (EF). U chorych z EF 29–35% częstość wystę-
powania udaru w skali roku wynosiła 0,8%, a u chorych 
z EF < 28% – 1,7% rocznie. Wykazano również, że spa-
dek EF o 5% prowadzi do zwiększenia ryzyka wystąpienia 
udaru mózgu o 18% u mężczyzn (Pfeffer i wsp., 1992; 
Loh i wsp., 1997). Natomiast u kobiet stwierdzono, że 
spadek EF o 10% prowadzi do zwiększenia ryzyka wystą-
pienia udaru mózgu o 58% (Shindler i wsp., 1996). Na 
ryzyko wystąpienia udaru mózgu oprócz frakcji wyrzuto-
wej wpływa również wiek. U chorych z kardiomiopatią 
między 50. a 59. r.ż. ryzyko wystąpienia udaru mózgu 
jest 4,1 razy większe niż w populacji bez kardiomiopatii, 
a u osób powyżej 80. r.ż. ryzyko to jest 1,5 razy więk-
sze niż w porównywalnej populacji kontrolnej (Kannel 
i wsp., 1983). Ryzyko wystąpienia udaru mózgu nie zale-
ży od czynników wywołujących kardiomiopatię. Ryzyko 
nawrotu udaru mózgu u osób z kardiomiopatią i niewy-
dolnością krążenia oceniane w skali roku wynosi 20%, 
a w skali 5 lat aż 45% (Sacco i wsp., 1994). Ustalenie 
odpowiedniego leczenia chorych z kardiomiopatią było 
przedmiotem wielu badań z randomizacją, w których 
porównywano skuteczność doustnych antykoagulantów 
i aspiryny (Cleland i wsp., 2004; Massie i wsp., 2004). 
Według zaleceń AHA, w profilaktyce udaru u chorych 
z kardiomiopatią rozstrzeniową po przebytym udarze 
niedokrwiennym albo TIA zaleca się stosowanie doust-
nych antykoagulantów z docelowym INR = 2,0–3,0 albo 
leków przeciwpłytkowych (aspiryna w dawce 50–325 
mg raz dziennie, klopidogrel 75 mg raz dziennie lub le-
czenie skojarzone aspiryną 25 mg i dipirydamolem 200 
mg o przedłużonym uwalnianiu dwa razy dziennie) 
(Sacco i wsp., 2006). Wytyczne europejskie (EUSI) nie 
wyróżniają grupy chorych z kardiomiopatią rozstrzenio-
wą. W prewencji wtórnej u chorych z dużym ryzykiem 
nawrotu udaru kardiogennego zalecane jest stosowanie 
doustnych antykoagulantów z docelowym INR 2,0–3,0 
(Hacke i wsp., 2003).
Zwężenie zastawki mitralnej
Zwężenie zastawki mitralnej po przebytej chorobie reu-
matycznej jest istotnym czynnikiem ryzyka kardiogennej 
zatorowości, w tym także mózgowej. Przed erą leczenia 
przeciwkrzepliwego i wykonywania zabiegów zastawko-
wych u chorych z powikłaniami choroby reumatycznej 
częstość występowania obwodowych powikłań zatoro-
wych wynosiła od 9 do 27% (Ellis, Harken, 1961; Wood, 
1956). W skali roku częstość występowania zatorów ob-
wodowych wynosiła ok. 1,5%. Ryzyko wystąpienia po-
wikłań zatorowych wzrasta prawie 7-krotnie u chorych, 
u których rozwinęło się AF (Szekely, Farmer, 1964). Czę-
stość występowania nawrotowych incydentów zatoro-
wych u chorych ze zwężeniem zastawki mitralnej wynosi 
od 30 do 65%, z czego 2/3 występuje w ciągu pierwszego 
roku od pierwszego incydentu zatorowego (Wood, 1956). 
Wykonanie plastyki zastawki mitralnej prawdopodobnie 
nie zmniejsza ryzyka powikłań zatorowych. U chorych ze 
zwężeniem zastawki mitralnej istnieje tendencja do two-
rzenia się skrzeplin w lewym przedsionku, które przy dłu-
goterminowym stosowaniu antykoagulantów doustnych 
ulegają rozpuszczeniu (Silarkus i wsp., 2002). U chorych 
ze zwężeniem zastawki mitralnej (niezależnie od współ-
istnienia AF), u których nie wystąpiły incydenty zatoro-
we, zaleca się stosowanie doustnych antykoagulantów 
z docelowym INR = 2,5 (2,0–3,0) (Salem i wsp., 2004). 
U chorych ze zwężeniem zastawki mitralnej, którzy prze-
byli udar mózgu lub TIA, niezależnie od współistnienia 
AF, w prewencji wtórnej zaleca się doustne antykoagu-
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lanty z docelowym INR = 2,5 (2,0–3,0). W przypadkach 
nawrotów udaru mimo leczenia doustnymi antykoagu-
lantami należy rozważyć dodanie aspiryny w małej daw-
ce (81 mg/dobę) (Sacco i wsp., 2006). 
Wypadanie płatka zastawki mitralnej
Wypadanie płatka zastawki mitralnej jest najczęstszą wadą 
zastawkową u osób dorosłych (ok. 6% kobiet i 4% męż-
czyzn) (Salem i wsp., 2004). Istnieją doniesienia o wystę-
powaniu incydentów zatorowych (także zatorów mózgo-
wych) u osób bez innych czynników ryzyka, ale z wypada-
niem płatka zastawki mitralnej (Hirsowitz, Saffer, 1978; 
Barnett i wsp., 1980). Jednakże liczba tych przypadków 
jest bardzo niewielka, dlatego też u osób z wypadaniem 
płatka zastawki mitralnej, u których nie wystąpiły powi-
kłania zatorowe, nie ma wskazań do stosowania leczenia 
przeciwzakrzepowego (Salem i wsp., 2004). U chorych 
z wypadaniem płatka zastawki mitralnej po przebytym 
udarze kryptogennym w prewencji wtórnej udaru wska-
zane jest stosowanie aspiryny w dawce 50–162 mg/dobę 
(Sacco i wsp., 2006; Salem i wsp., 2004). U chorych 
z udokumentowanymi nawracającymi epizodami zatoro-
wymi, które występują w czasie stosowania aspiryny, za-
leca się długotrwałą terapię doustnym antykoagulantem 
z INR = 2,5 (2,0–3,0) (Salem i wsp., 2004). 
Infekcyjne zapalenie wsierdzia
Udar mózgu jest najczęstszym powikłaniem neurolo-
gicznym infekcyjnego zapalenia wsierdzia (Heiro i wsp., 
2000; Salgado i wsp., 1989). Według danych z piśmien-
nictwa, częstość występowania udaru mózgu u chorych 
z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia waha się od 15 do 
40% (Hart i wsp., 1990). Do wystąpienia udaru mózgu 
dochodzi najczęściej w ciągu 7 do 10 dni od początku 
choroby (Sanfilippo i wsp., 1991). Powszechnie wiado-
mo, że podłożem do rozwinięcia się infekcyjnego za-
palenia wsierdzia są zmienione chorobowo zastawki 
i najczęściej są to zastawki lewego serca (Hart i wsp., 
1990; Wallace i wsp., 2002). W przeszłości najczęstszym 
patogenem u osób z infekcyjnym zakażeniem wsierdzia 
zlokalizowanym w lewym sercu były paciorkowce (Hart 
i wsp., 1990; Wallace i wsp., 2002), a ostatnio jest to 
gronkowiec złocisty (Castillo i wsp., 2000). Do czynni-
ków zwiększających ryzyko wystąpienia powikłań neuro-
logicznych zalicza się zakażenie gronkowcem złocistym 
oraz zajęcie procesem chorobowym kilku zastawek ser-
ca (Heiro i wsp., 2000). Ryzyko nawrotu udaru mózgu 
przed włączeniem leczenia przeciwbakteryjnego wynosi 
0,5% dziennie i zmniejsza się 2-krotnie po włączeniu le-
czenia przeciwbakteryjnego (Hart i wsp., 1990). Poza le-
czeniem przyczynowym ze wskazań ogólnomedycznych 
należy również włączyć leczenie zapobiegające nawro-
tom udaru mózgu. Według wytycznych ACCP, u chorych 
z infekcyjnym zapaleniem wsierdzia i ze wszczepiony-
mi sztucznymi zastawkami serca należy stosować, przy 
braku przeciwwskazań, doustne antykoagulanty (Salem 
i wsp., 2004). Leczenie heparyną lub acenokumarolem 
nie jest zalecane u chorych z bakteryjnym zapaleniem 
wsierdza, którzy mają własne zastawki serca.
Przetrwały otwór owalny i tętniak 
przegrody międzyprzedsionkowej
Przetrwały otwór owalny (PFO) jest jedną z najczęst-
szych wad przegrody międzyprzedsionkowej. Częstość 
występowania PFO w populacji ogólnej oceniana w ba-
daniach autopsyjnych wynosiła od 17 do 35% (Thomp-
son, Evans, 1930; Hagen i wsp., 1984). Tętniak przegro-
dy międzyprzedsionkowej (ASA) często towarzyszy PFO. 
Częstość występowania ASA w populacji ogólnej jest 
wyraźnie mniejsza niż PFO i wynosi w badaniach autop-
syjnych 1%, a w badaniu wykorzystującym TTE (kryte-
rium przemieszczania się przegrody międzyprzedsionko-
wej > 10 mm) ok. 1,9%. (Silver, Dorsey, 1978; Olivares- 
-Reyes i wsp., 1997). Opisane w literaturze ryzyko wystą-
pienia udaru mózgu lub śmierci naczyniowej u osób z PFO 
waha się między 1,5 a 7,4% rocznie (Homma i wsp., 
2002; De i wsp., 2000; Bogousslavsky i wsp., 1996; Mas 
i wsp., 2001). W jednym z badań po 4 latach obserwacji 
u chorych z izolowanym PFO ryzyko nawrotu udaru wy-
nosiło 2,3 (95% CI: 0,3–4,3), u chorych z PFO i współist-
niejącym ASA 15,2 (95% CI: 1,8–28,6), a u chorych bez 
defektu przegrody międzyprzedsionkowej 4,2 (95% CI: 
1,8–6,6). Ryzyko nawrotu udaru lub TIA wynosiło u cho-
rych z PFO 5,6 (95% CI: 2,5–8,7), z PFO i ASA 19,2 (95% 
CI: 5,0–33,4), a chorych bez defektu przegrody 6,2 (95% 
CI: 3,0–9,3) (Mas i wsp., 2001). Inni autorzy stwierdzili, 
że częstość występowania nawrotów oceniana po 2 latach 
obserwacji wynosiła 14,8% w grupie z PFO i 15,4% w gru-
pie bez PFO (Homma i wsp., 2002). Dane te pokazują, że 
nie ma jednoznacznego związku przyczynowego pomię-
dzy występowaniem PFO, ASA oraz udaru niedokrwien-
nego. Jednakże u pacjentów z PFO i nawrotowym udarem 
kryptogennym w prewencji wtórnej należy przewlekle 
stosować aspirynę. U chorych ze zwiększonym ryzykiem 
nawrotu udaru można rozważać stosowanie doustnej an-
tykoagulacji lub zabieg zamknięcia PFO przezskórnie (Pie-
chowski-Jozwiak, Kwieciński, 2007).
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Sztuczne zastawki
Częstość występowania powikłań zatorowych jest naj-
większa w ciągu pierwszych 3 miesięcy po implanta-
cji zastawek i wynosi 5,9% u chorych nieprzyjmują-
cych antykoagulantów (Ionescu i wsp., 1982). W ciągu 
pierwszego miesiąca od zabiegu u chorych ze sztuczną 
zastawką mitralną (i bez antykoagulacji) udar mózgu 
wystąpił aż w 40% przypadków (Orszulak i wsp., 1995). 
Ryzyko wystąpienia powikłań zatorowych u chorych ze 
sztucznymi zastawkami biologicznymi jest mniejsze niż 
u chorych po implantacji zastawek mechanicznych (Sa-
lem i wsp., 2004). U chorych z udarem niedokrwiennym 
lub TIA, u których dokonano implantacji mechanicznych 
zastawek, zaleca się stosowanie doustnej antykoagulacji 
z docelowym INR = 3,0 (2,5–3,5). U chorych po wszcze-
pieniu mechanicznych zastawek, u których mimo stoso-
wania doustnej antykoagulacji doszło do wystąpienia ko-
lejnego udaru mózgu (lub zatoru obwodowego), należy 
dołączyć acenokumarol (docelowy INR = 3,0) i aspirynę 
w dawce 75–100 mg/dobę. U chorych ze sztucznymi za-
stawkami biologicznymi, u których doszło do wystąpie-
nia udaru niedokrwiennego lub TIA, zaleca się stosowa-
nie doustnej antykoagulacji  z docelowym INR = 2,0–3,0 
(Sacco i wsp., 2006; Hacke i wsp., 2003).
Blaszka miażdżycowa w łuku aorty
Obecność blaszek miażdżycowych w łuku aorty przed 
odejściem tętnic domózgowych jest związana ze zwięk-
szonym ryzykiem udaru mózgu. W badaniach sekcyjnych 
stwierdzono częstsze występowanie blaszek miażdżyco-
wych w łuku aorty u osób, które przebyły udar niedo-
krwienny w porównaniu z osobami zmarłymi z innych 
powodów (26% vs 5%) (Amarenco i wsp., 1992). Ryzyko 
wystąpienia udaru niedokrwiennego u chorych z blaszką 
miażdżycową łuku aorty w różnych pracach było ocenia-
ne jako 2,6–9 razy większe niż u osób bez zmian miaż-
dżycowych w aorcie (Amarenco i wsp., 1994; Di Tullio 
i wsp., 1996; Tunick i wsp., 1994). Cechy morfologiczne 
blaszki miażdżycowej, takie jak: wielkość, echogenicz-
ność, obecność owrzodzeń oraz balotujących elementów 
zdają się mieć bardzo istotny wpływ na zwiększone ryzy-
ko udaru niedokrwiennego (Di Tullio i wsp., 2000). Ist-
nieją rozbieżne dane z piśmiennictwa na temat skutecz-
nych metod prewencji wtórnej udaru u chorych z blaszką 
miażdżycową łuku aorty. Proponowane metody postępo-
wania obejmują stosowanie doustnych antykoagulantów 
z docelowym INR = 2,0–3,0 lub nawet wykonywanie 
zabiegów endarterektomii, jednakże nie są one objęte 
oficjalnymi zaleceniami (Transesophageal echocardio-
graphic..., 1998).
Podsumowanie
Udar niedokrwienny o etiologii kardiogennej jest waż-
nym problemem klinicznym z kilku powodów. Przede 
wszystkim u chorych z udarem sercowo-zatorowym 
w ostrej fazie udaru może dojść zarówno do gwałtownej 
poprawy, jak i do pogorszenia stanu neurologicznego. 
Ustalenie rozpoznania etiologicznego umożliwia wdro-
żenie właściwego leczenia profilaktycznego. Biorąc pod 
uwagę fakt, że dostępne metody profilaktyki udarów 
sercowopochodnych należą do najbardziej skutecznych 
(np. antykoagulacja w AF), właściwe rozpoznanie ma 
kluczowe znaczenie dla każdego chorego z udarem nie-
dokrwiennym.
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